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La  hemorragia  subaracnoidea  (HSA)  representa  un  5%  de  las  enfermedades 
cerebrovasculares  con  una mortalidad  del  26%  tras  su  diagnóstico  y  el  54%  de  los 
pacientes que  la  sufren no alcanzan  la  recuperación  completa.  La principal causa de 
hemorragia  primaria  espontánea  es  la  ruptura  aneurismática.  Se  puede  prevenir 
eliminando  sus  factores  de  riesgo más  importantes,  como  son  la  hipertensión  y  el 
tabaquismo  y  mediante  un  tratamiento  rápido  se  puede  reducir  mucho  sus 
devastadoras consecuencias. 
Una  cefalea  explosiva  de  instauración  brusca  suele  ser  su  principal manifestación 
pero no es específica, por lo que realizar una TC es obligatorio seguida de una punción 
lumbar  diferida  si  esta  presenta  resultados  negativos.  El  diagnóstico  se  realiza  con 
angiografía aunque cada vez se emplea más el angio‐TC en detrimento de esta. Es muy 
importante  el  tratamiento  multidisciplinar  en  un  centro  médico  con  los  medios 
necesarios. 
Las  complicaciones  principales  de  la HSA  son  el  resangrado,  el  vasoespasmo  y  la 
hidrocefalia.  
El  resangrado  se  intenta  evitar  realizando  una  oclusión  precoz  del  aneurisma,  se 





demostrado  beneficios  en  ambas  técnicas  y  en  todos  los  grados  de  deterioro 
neurológico del paciente. 
El vasoespasmo,  cuyo diagnóstico y monitorización  se  lleva a  cabo principalmente 
por  ultrasonografía  doppler  transcraneal,  se  previene  con  la  administración  de 
nimodipino  y  el  mantenimiento  de  la  volemia  y  sí  este  ya  está  instaurado  y  es 





Hemorragia  subaracnoidea,  aneurisma  intracraneal,  diagnóstico,  resangrado, 
tratamiento  quirúrgico,  clip,  tratamiento  endovascular,  coil,  temporización, 







Aneurysmal  rupture  is  the  main  cause  of  spontaneous  primary  subarachnoid 
hemorrage. It can be prevented by eliminating its most important risk factors, such as 












be  performed  in  the  first  24  hours  after  bleeding,  the  early  approach  has  shown 
benefits in both techniques and in all grades of neurological deficit. 
Vasospasm  can  be  diagnosed  and  monitored  by  transcranial  Doppler 
ultrasonography.  Its  prevention  is  based  on  the  nimodipine  administration  and  the 
maintenance  of  normovolemia.  If  vasoespasm  is  already  established  and  it  is 











El  objetivo  del  trabajo  es  realizar  un  estudio  de  las  últimas  tendencias  en  el 

























































Revisión y análisis de  la bibliografía existente en  la base de datos de PubMed,  las 
principales  guías  de  actuación  europeas  y  americanas  y  manuales  de  evidencia 
científica. Recopilando los principales estudios internacionales de los últimos años. 
5. INTRODUCCIÓN 
La  hemorragia  subaracnoidea  es  la  extravasación  de  sangre  en  el  espacio 
subaracnoideo  o  leptomeníngeo.  Su  causa  más  frecuente  es  el  traumatismo 






tres  primeras  causas  de  muerte  a  nivel  mundial3,  representando  la  hemorragia 
subaracnoidea un 5%  de las mismas4. Este porcentaje ha ido aumentando durante los 






de  la  HSA  permanece  invariable,  siendo  de  aproximadamente  9  casos/100.000 
habitantes al  año  según el  registro EROS  (European Registers of  Stroke)5,  siendo un 
poco  inferior  en  nuestro  país  (6/100.000  habitantes  al  año)6(imagen  1).  Existe  un 
aumento de  incidencia a partir de  los 50  años, es  superior en mujeres    y en países 
como Finlandia o Japón (que sobrepasan el doble de esas cifras).  
Suele  producirse  durante  las  primeras  horas  del  día  debido  a  las  variaciones 
circadianas  de  presión  arterial  y  al  incremento  de  la  agregación  plaquetaria  en  el 
despertar7. 
Es  una  de  las  enfermedades  neurológicas  más  temidas  debido  a  su  elevada 
mortalidad  (5‐12%  de  muertes  antes  del  diagnóstico4  y  un  26%  de  muertes 
intrahospitalarias  tras diagnóstico) y  su alto empleo de  recursos  con el  consecuente 
impacto  económico,  ya  que  tiene  una  alta morbilidad,  genera mucha  dependencia 
(54%  de  los  pacientes  no  alcanza  la  recuperación  completa)8  y  porque  afecta  a 
pacientes de menor edad que el ictus isquémico. 
La  localización más  frecuente de  las HSA aneurismáticas es  la arteria comunicante 





















superiores  a  130 mmHg  y  lo  triplican  las  que  están  por  encima  de  170 mmHg.  El 
consumo  de  tabaco,  alcohol  y  drogas  simpaticomiméticas  (cocaína,  anfetaminas) 
también aumentan el riesgo de manera significativa10.  
La  diabetes  mellitus  está  asociada  igualmente  a  un  mayor  riesgo  de  HSA 
perimesencefálica.  Hay  otros  factores  de  riesgo  que  se  han  estudiado  como  el 
aumento  de  incidencia  en  las  estaciones  de  invierno  y  primavera,  pero  no  están 
corroborados con estudios en nuestro país11. 
Por  otro  lado,  entre  los  factores  de  riesgo  no  modificables  tenemos  los  ya 




los  que  tienen  familiares  de  segundo  grado  el  riesgo  es  similar  al  del  resto  de  la 
población12. 
También  aumentan  la  probabilidad  de  sufrir  una  HSA  algunas  enfermedades  del 
tejido  conectivo  como  la  poliquistosis  renal  (2%  de  todas  las HSA),  el  síndrome  de 




La  prevención  se  basa  en  los  factores  de  riesgo modificables,  ya  que  realizar  un 
screening  en  la  población  general  para  detectar  de  forma  incidental  aneurismas  no 
tendría un buen balance coste‐eficiencia. Tan sólo se ha calculado que sería eficiente 
en  aquellos  pacientes  con  2  o más  familiares  de  primer  grado  afectos  y  la mejor 
estrategia sería realizar una angio‐RM cada 7 años entre los 20 y los 80 años de edad14. 
Al modificar  los  factores de  riesgo, no  sólo  influimos en  reducir  la  incidencia  y  la 
morbimortalidad de  las HSA  sino que  también actuamos de  forma beneficiosa en  la 
prevención  de  otras  enfermedades  vasculares.  El  uso  de  anticoagulantes  orales  se 













1  No respuesta  Sin respuesta  Sin respuesta 
2  Al dolor  Incomprensible  Extensión anormal 
3  Al habla  Incoherente Flexión anormal 
4  Espontánea  Confusa  Retirada 







brusca  (el paciente  la  refiere  como  “la más  fuerte de  su  vida”), en un  tercio de  los 
casos  es  la  única manifestación.  En  estos  pacientes  el  diagnóstico  no  siempre  es  el 
adecuado puesto que se puede pasar por alto, pensamos en otras causas de cefalea 
brusca  y  descartamos  realizar  pruebas  complementarias,  lo  que  da  un  20%  de 
diagnósticos erróneos. Estos pacientes suelen acudir a Urgencias con menos clínica y 
mejor  estado  general,  pero  tienen  más  posibilidades  de  tener  complicaciones 
neurológicas  posteriores  (hasta  el  50%  presentan  complicaciones),  con  un  mayor 
riesgo de muerte asociado y discapacidad18.  
La  cefalea  puede  estar  acompañada  de  síntomas  como  pérdida  de  conciencia, 
náuseas,  vómitos,  rigidez  de  nuca,  focalidad  neurológica  (incluyendo  afectación  de 
pares  craneales)  y  crisis  comiciales.  Otro  signo  presente  eventualmente  es  la 
hemorragia  subhialoidea  en  el  fondo  de  ojo.  En  la  fase  aguda,  a  veces  se  pueden 






presentación  más  indolente,  con  cefalea  sorda,  crisis  o  focalidad  neurológica  en 
relación con la localización. 
Es  importante establecer el grado clínico de cada paciente para saber  la afectación 
que  le  produce  la  hemorragia,  así  podremos  prever  la  evolución  posterior  y  la 
aparición  de  complicaciones.  Existen  numerosas  escalas  para  cuantificarlo,  las más 
aceptadas  son  la  de  Hunt  y  Hess  (tabla  4)  y  la  de  la  Federación  Mundial  de  las 







Siempre  que  viene  un  paciente  con  sospecha  de  hemorragia  cerebral  debemos 
realizar  una  tomografía  computerizada  (TC),  que  es  la  prueba más  sensible  para  su 
diagnóstico; se debe hacer  lo antes posible tras  la  llegada del paciente ya que cuanto 





Además  de  darnos  el  diagnóstico  de  la  HSA,  la  TC  nos  da  información  sobre  la 














































En  caso  de  que  existan  dudas  de  la  presencia  de  sangre  y  continuemos  con  una 
fuerte sospecha   en  la TC debemos realizar una punción  lumbar. Para que  la punción 
sea eficaz se debe esperar entre 6 y 12 horas desde el inicio de la cefalea24 ; el retraso 
es  esencial  porque  si  el  LCR  que  obtenemos  antes  es  hemorrágico  es  imposible 
distinguir entre la sangre de la hemorragia y la que se produce al realizar la punción. Si 
el LCR no es un líquido claro este debe recogerse en 4 tubos para realizar un recuento 
de  hematíes;  si  el  líquido  es  xantocrómico  el  diagnóstico  está  prácticamente 
confirmado,  aunque  necesita  establecerse  por  espectrometría  la  presencia  de 
bilirrubina25. 
La Resonancia Magnética (angio‐RM) también ha sido empleada en el diagnóstico de 









de  la presencia de calcificaciones y  trombosis así como de su  localización dentro del 
hematoma con respecto a las estructuras óseas adyacentes. 
Sin  embargo,  la  prueba  “gold  standard”  para  el  diagnóstico  de  aneurismas 
responsables de la HSA sigue siendo la angiografía cerebral (imagen 3) y, por lo tanto, 
























































seguridad hemodinámica y aérea del paciente, para poder  realizar  la exclusión de  la 
circulación del aneurisma roto con las mayores garantías. 









primer  sangrado)  y  envío  rápido  a  un  centro  hospitalario  que  cumpla  las 
condiciones básicas para su tratamiento. 
 Estabilización del paciente crítico en UCI con el fin de que  la mayoría de  los 
casos sean tratables mediante cirugía/embolización. 
 Prevención del resangrado mediante cirugía/embolización en  la  fase precoz 
tras su rotura (se recomienda en las primeras 24 horas)27. 
 Prevención  y  tratamiento  agresivo  de  la  isquemia  cerebral, 
fundamentalmente en los casos en los que ya se ha ocluido el aneurisma. 
Hay que  tener en cuenta que  la valoración  inicial del paciente va a condicionar su 
ingreso en la Unidad de Ictus (supervisado por Neurología) o en la Unidad de Cuidados 
Intensivos  (Supervisado  por Neurocirugía).  El  25%  de  los  pacientes  ingresarán  en  la 
Unidad de Ictus ya que presentan una buena situación clínica inicial, preservan el nivel 
de  conciencia  y  tienen  un  grado  I‐II  en  la  escala  de  Hunt  y  Hess.  Estos  suelen  ser 

























 La  PA  media  óptima  para  mantener  una  buena  perfusión 
cerebral  está  entre  90‐100 mmHg  por  lo  que  hay  que  evitar  tanto  la 
hipertensión  como  la  hipotensión.  Las  cifras  de  HTA  pueden  ser 
reactivas  al  dolor,  hipoxia,  isquemia  cerebral  o  la  hipertensión 
intracraneal, por lo que sólo se iniciará tratamiento hipertensivo si tras 
corregir estas causas persiste la tensión alterada. 
 Se  llevará  a  cabo  con  labetalol  (no  provoca  vasoconstricción 


















las  primeras  3  y  casi  la mitad  en  las  primeras  6  horas  desde  la  instauración  de  los 
14 
 
síntomas) donde un 4%‐13% de  los pacientes  lo  sufren,  los días  siguientes existe un 
riesgo acumulativo de un 1‐2% al día30. 
En estudios  realizados durante un periodo de  tiempo más  largo  se ve que hay un 
riesgo  de  resangrado  del  2,2%/año  durante  los  siguientes  10  años,  y  desciende  a 
menos del 1% en los años posteriores. 
Los  factores de  riesgo del  resangrado  son:  la demora en el  ingreso, diagnóstico  y 
inicio de tratamiento, la TAS> 160 mmHg (es más importante el aumento de la presión 
arterial  que  tener  una  tensión  arterial  elevada  de  base)  y  una  mala  situación 









La  exclusión  del  aneurisma  de  la  circulación  cerebral  se  puede  realizar mediante 
tratamiento  endovascular  (con  “coils”)28  o  mediante  tratamiento  quirúrgico  (en  la 











al  21,6%, morbimortalidad  del  23,5  frente  al  30,9 %,  así  como  una menor  tasa  de 







año  (ISAT  2005)33.  En  éste  se  llega  a  la  conclusión  de  que  también  hay  una mayor 
mortalidad  a  largo  plazo  tras  el  tratamiento  quirúrgico  con  respecto  al  tratamiento 
endovascular,  aunque  es mayor  en  los  3  primeros  años, más  tarde  se  estabilizan  y 
tienden a igualarse (gráfico 2). 
 
Sin  embargo  la  técnica  que  logra  la  oclusión  completa  del  aneurisma  con mayor 
efectividad  es  la  terapia  quirúrgica  que  consigue  un  82%  con  respecto  al  66%  del 
endovascular, y el riesgo de resangrado sigue demostrándose que es un poco  inferior 
con  la  cirugía  ya  que  sólo  2  pacientes  sufrieron  está  complicación  frente  a  7  de  la 
técnica  endovascular.  El  tratamiento mediante  coils  sigue  demostrando  una mayor 
reducción en la recidiva de las convulsiones.  





de  ambas  técnicas  llegó  a  la  conclusión  de  que  la  cirugía  endovascular  presenta 
ventajas significativas para el pronóstico del paciente frente a  la cirugía, aunque sólo 
se  puede  extrapolar  a  los  casos  en  los  que  el  paciente  presente  un  buen  estado 
neurológico  y  general,  que  son  los  tipos  de  paciente  que  son  analizados  por  estos 
estudios,  sin quedar demostrado de  forma  fiable que este procedimiento  sea mejor 
también en casos en los que el paciente presenta un estado neurológico y general más 










Instituto  Neurológico  Barrow,  en  el  que  se  ha  estudiado  un  número  de  casos 
considerablemente menor  que  en  el  estudio  IAST  y  hay  un  gran  “crossover”,  esto 
quiere  decir  que  muchos  de  los  procedimientos  endovasculares  tuvieron  que  ser 
combinados con clips quirúrgicos, sin embargo de  los casos que fueron elegidos para 
tratamiento quirúrgico, sólo uno se tuvo que combinar con coils36. 




Aunque  las diferencias de morbimortalidad no  son  significativas. Sin embargo existe 
estudio previo CARAT37 que afirma que a mayor porcentaje de oclusión menor riesgo 
de  recidivas  (1,1% para  la oclusión  completa, 2,9% para  la oclusión del 91% al 99%, 
5,9% para  la oclusión del 70% al 90% y 17,6% para  la oclusión  inferior al 70%), por  lo 
que el procedimiento quirúrgico presentará menos recidivas. 
El  objetivo  de  ambas  técnicas  es  conseguir  la  oclusión  completa  del  aneurisma  y 
reducir el  riesgo de sangrados posteriores, cuanto antes se  realice más  reducimos el 
riesgo de sangrado. Con el procedimiento endovascular es más sencilla la intervención 
rápida,  sin embargo  con  la  cirugía el  tiempo  ideal  sería  tras 14‐20 días para que  se 
reduzca la inflamación y pase el periodo crítico del vasoespasmo, aunque el retraso en 
el tratamiento también hace que aumente el riesgo de resangrado. 
La elección de una u otra  técnica  se  llevará  a  cabo mediante  consenso entre  los 
neurocirujanos y los radiólogos intervencionistas, basándose en el estado del paciente 
y el tipo de aneurisma, si bien es cierto que en  los casos que podemos elegir ambas 
técnicas  el  procedimiento  endovascular  ha  demostrado  tener  ciertas  ventajas 
pronósticas frente al procedimiento quirúrgico. 
El procedimiento endovascular es más barato, no necesita craneotomía, es menos 
invasivo,  produce menos  dependencia  y muerte  al  año  del  tratamiento  y  reduce  el 
riesgo de vasoespasmo y de epilepsia, es mejor para los pacientes mayores y para los 
aneurismas  vertebro‐basilares  y  los  aneurismas  profundos.  Sin  embargo  no  puede 
hacer frente a  las complicaciones  intraoperatorias, ni a aneurismas con el cuello muy 
pequeño  (<3mm) ni muy ancho  (razón del diámetro del cuello a  la  longitud del saco 
mayor  de  0,5),  tiene mayor  riesgo  de  resangrado  y  es menos  definitivo,  la  tasa  de 
reintervención es mayor y es menor su porcentaje de oclusión. 
Por otro lado, el “clipping” tiene más años de experiencia práctica, es más definitivo, 




plazo  no  aumenta  la  mortalidad,  tiene  menor  riesgo  de  resangrado,  puede  hacer 
frente  a mayor  cantidad  de  aneurismas  (aneurismas  de  cuello  ancho,  lesiones  del 
segmento distal, aneurismas gigantes, aneurismas con ramificaciones y aneurismas de 
la arteria cerebral media) y es mejor en aquellos que provocan efecto de masa local. 
También  existen  estudios  que  investigan  sobre  la  intervención  quirúrgica 
provocando hipotermia previamente al paciente, como el  IHAST 2005. Los resultados 
son  muy  similares,  siendo  la  mortalidad  en  90  días  cercana  al  6  %  tanto  en  los 
pacientes con hipotermia como en los pacientes que son intervenidos sin ella38. 
a.2) INTERVENCIÓN TEMPRANA FRENTE A TRATAMIENTO DIFERIDO 






En  1990  se  realizó  un  gran  estudio  internacional (The  International  Cooperative 
Study  on  the  Timing  of  Aneurysm  Surgery)39‐40  que  comparaba  a  los  pacientes 
intervenidos en  las primeras 72 horas y  los  intervenidos después de  los 10 primeros 
días  tras  la  hemorragia,  y  llegó  a  la  conclusión  de  que  el  riesgo  de  mortalidad 
intraoperatoria no era mayor en las cirugías precoces que el riesgo de mortalidad por 
resangrado y vasoespasmo en  las que  se  realizaban a  los 10 días,  sin embargo  si  se 
realizaba entre estos dos periodos el pronóstico de los pacientes era peor. 
Dos  años más  tarde  extrapolando  los  datos  de  este  estudio  a  la  experiencia  en 
Estados Unidos  se  llegó  a  la  conclusión  de  que  aunque  la mortalidad  entre  ambas 
modalidades  era  similar,  la  recuperación  era más  rápida  y mejor  cuanto  antes  se 
realizara la cirugía (70,9% frente 61,7%)41.  
A partir de 1991, con  la  irrupción de  la terapia endovascular, que se puede realizar 
con  menos  riesgos  quirúrgicos  durante  las  primeras  horas  desde  la  ruptura  del 
aneurisma,  se  han  acometido  diversos  estudios.  En  algunos  no  se  aprecia  una 
diferencia  significativa  de  la  morbimortalidad  realizando  la  intervención  en  las 








y  endovascular  en  las  primeras  24  horas  frente  al  tratamiento  diferido,  muestra 
grandes diferencias entre ambos (aunque el número de casos es bajo) en la mortalidad 
(13%  frente  al  37%)  y  en  las  complicaciones.  Además  no  presenta  diferencias 
significativas entre  la  intervención quirúrgica y  la endovascular, por  lo que  concluye 
que  es  mejor  realizar  cualquiera  de  las  dos  modalidades  de  intervención  en  las 
primeras 24 horas43.  
En  definitiva,  la  intervención  debería  realizarse  tan  pronto  como  sea  posible, 
mejorando  su  pronóstico  si  se  realiza  la  oclusión  completa  del  aneurisma.  Tras  la 
operación es necesario que el paciente esté en una habitación  tranquila,  con pocas 
visitas y con  la cabecera de  la cama elevada 30o para  facilitar el drenaje venoso, hay 
que  intentar  que  no  realice  esfuerzos  que  produzcan  un  aumento  de  la  presión 
intracraneal (para ello trataremos tos, nauseas y estreñimiento). 
Existen técnicas para valorar la oclusión intraoperatoria del aneurisma, como son el 






del  todo  el  aneurisma  y  si  no  pasa  estará  ocluido  completamente.  Aún  con  estas 





Está  indicado  el  uso  de  ácido  tranexamico  o  ácido  ἐ‐aminocaproico  durante  <72 






como  respuesta  arterial  a  los depósitos de  sangre  subaracnoidea, posiblemente por 
sustancias liberadas por la lisis del coágulo, ya que los pacientes con coágulos gruesos 









hay  casos  documentados  de  vasoespasmo  en  las  primeras  48  horas  y  tras  las  dos 
primeras  semanas.  La  resolución  del  cuadro  ocurre  gradualmente  entre  2  y  4 
semanas46. 
La incidencia estimada del vasoespasmo es aproximadamente del 66%, aunque sólo 
la mitad de  los mismos  son  sintomáticos,  lo que  se  conoce  como  isquemia  cerebral 
diferida.  Esta  complicación  es  la  causante  del  20%  de  la  morbimortalidad  de  la 
hemorragia subaracnoidea.  

















velocidades medias del  flujo  sanguíneo,  lo que permite  clasificar el vasoespasmo en 
diferentes grados, siendo el índice de Lindegaard el de mayor fiabilidad para clasificar 
su gravedad. Éste  compara  la velocidad de  la arteria  intracraneal  con  la  cervical, así  



























ACM  100 cm/s  110 cm/s  130 cm/s  >200 cm/s 
         
ACA  110 cm/s  120 cm/s  130 cm/s  > 50% de la basal 
AV  55 cm/s  60 cm/s  80 cm/s  >80 cm/s 
AB  60 cm/s  80 cm/s  90 cm/s  >115 cm/s 





diagnóstico de  vasoespasmo en  grandes  vasos  y en microcirculación. Tiene un  valor 
predictivo  negativo  del  98,7%  en  relación  con  la  angiografía  en  el  diagnóstico  del 
vasoespasmo  grave  que  se  asocia  a  flujos  cerebrales  absolutos  menores  de 
25ml/100g/min y tiempos de tránsito medio mayores de 6,5 s o del 20% de la media47. 












































de  la  AHA  recomienda  la  administración  de  nimodipino  oral  y  un  estudio  de  2009 
aleatorizado  con  106  pacientes  no  encontró  diferencias  en  el  pronóstico  ni  las 
complicaciones  entre  administrar  0,2  mg/ml  a  10ml/h  vía  intravenosa  y  la 
administración oral de 2 comprimidos de 30mg/4h52.  
Hay  otro  estudio  un  poco  anterior  (2007)  que  midió  las  concentraciones  de 


























































estos  fármacos  sobre  la  prevención  del  vasoespasmo.  El  primero  de  ellos  observó 
resultados  beneficiosos  con  el  empleo  de  40  mg  de  pravastatina,  que  reducía  la 
incidencia  del  vasoespasmo  entre  un  30‐40%  y  la mortalidad  asociada  al mismo  un 
75%54. En 2005 se realizó otro estudio con la administración de 80 mg de simvastatina 
observando  también  resultados  prometedores,  aunque  sin  resultados 
estadísticamente  significativos  de  reducción  de  probabilidad  de  vasoespasmo  y 
mortalidad55. 
Sin  embargo,  meta‐análisis  posteriores  critican  la  metodología  de  los  estudios 
previos y contradicen los efectos otorgados en las estatinas56, por ello en 2007 se puso 
en marcha un estudio multicéntrico (STASH)57 que administraba a los pacientes 40 mg 





se  ha  estudiado  su  utilización  como  agente  en  la  prevención  del  vasoespasmo.  El 
tratamiento consistiría en sulfato de magnesio  intravenoso, con el objetivo de buscar 
la  sinergia  con  el  nimodipino.  Pero  el  estudio Magnesium  Sulphate  for  Aneurysmal 
Subarachnoid    Hemorrage  (IMASH)58  que  comparaba  los  beneficios  de  la 
administración de sulfato de magnesio frente a un placebo, cuyos resultados salieron 
en 2010, observó que los beneficios de la administración de sulfato de magnesio eran 
comparables  con  los  de  la  administración  de  un  suero  salino,  por  lo  que  no  hay 
evidencia de que mejore el cuadro con su administración. 
Los antagonistas del receptor tipo I de la endotelina también han sido estudiados. Se 
realizaron  3  ensayos  para  comprobar  la  eficacia  del  Clazosetan  (Clazosetan  to 
overcome  neurological  ischemia  and  infarction  occurring  after  subarachnoid 
haemorraghe [CONSCIOUS]). 
En el CONSCIOUS‐1 se administró Clazosetan de 1,5 y 15 mg/h y se observó que el 





En  el  CONSCIOUS‐3,  que  se  realizó  en  pacientes  que  habían  sido  sometidos  a 
tratamiento  embolizador mediante  coils,  se  observó  que  sólo  la  dosis  de  15 mg/h 




Al no mejorar  la evolución  funcional, no hay un nivel de evidencia  suficiente para 
prevenir la aparición del vasoespasmo con este fármaco y no aparece en la mayoría de 
las guías de tratamiento. 
La  eritropoyetina  no  está  incluida  en  las  guías,  porque  aún  está  en  vías  de 
investigación mediante un estudio piloto aleatorizado, que en su fase II observó que se 





el  objetivo  de  combatir  la  isquemia  cerebral  diferida,  pero  en  el  estudio  MASH 
realizado con ácido acetil‐salicílico frente a placebo y en revisiones posteriores se llegó 
a  la conclusión de que no era eficaz en  la prevención63. Los antitrombóticos como  las 
heparinas parece que si pueden tener utilidad en  la prevención del vasoespasmo y  la 
hidrocefalia. Se realizó un estudio con enoxaparina subcutánea 20 mg administrada los 
3 primeros días después del  sangrado  y mantenida durante 3  semanas64  y otro  con 
heparina Maryland intravenosa a bajas dosis65. 













hemodilución).  Aunque  la  hemodilución  no  está  comprobado  que  resulte  eficaz  en 
estudios contrastados67. 
Cuando tratamos el vasoespasmo buscamos el mantenimiento de  la volemia (no  la 
hipervolemia),  es  decir  la  euvolemia,  evitando  situaciones  de  hipovolemia  para 
garantizar una buena perfusión cerebral. Para ello podemos emplear bolus de  suero 
salino  a  dosis  de  15ml/kg/h  (las  soluciones  cristaloides  han  demostrado  ser  más 
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beneficiosas  que  los  coloides  sintéticos  y  las  transferencias  sanguíneas)68.  También 
deberemos  evitar  la  hipervolemia  que  se  asocia  a  sobrecarga  cardiaca  y  edema 
pulmonar. 
Una  de  las  limitaciones  para  que  esta  terapia  funcione  es  que  se  desarrolle  un 
síndrome pierde sal que induzca hiponatremia. En caso de que éste se dé se emplean 
la hidrocortisona y la fludrocortisona que previenen la hiponatremia y la natriuresis69.  
Para  inducir  la  hipertensión  se  emplean  vasopresores  como  la  dopamina  y  la 
dobutamina;  la  vasopresina  no  está  recomendada  puesto  que  puede  producir 
hiponatremia. Se induce siempre y cuando la presión no esté elevada de base. 
La  milrinona  intracraneal  vía  catéter  lumbar  puede  ser  una  buena  terapia  para 
reducir  la  isquemia cerebral diferida asociada al vasoespasmo ya que ha demostrado 
en varios estudios, el último de este año, que la reduce eficazmente (4% vs 14%)70. 
Si  el  paciente  no  responde  a  estas medidas  o  presenta  alguna  contraindicación 
(edema  pulmonar  o  cerebral,  infarto  cerebral  establecido,  hemoglobina  <10, 
hipertensión  intracraneal,  cardiopatía  isquémica  o  aneurisma  no  ocluido)  se  puede 






El  desarrollo  de  hidrocefalia  es  una  complicación  precoz,  debida  a  que  la  sangre 
dentro de las cisternas basales o en el sistema ventricular impide la circulación normal 
del líquido cefalorraquídeo. La hidrocefalia también puede aparecer semanas después 
del  sangrado;  se  tratará  de  una  hidrocefalia  comunicante  que  se  manifiesta  con 
deterioro cognitivo, incontinencia urinaria y trastornos de la marcha17.  
La hidrocefalia sintomática afecta a al 20% de  los pacientes. Se consideran factores 






LCR  intraquirófano mientras  se  emboliza  el  aneurisma  o  bien  punciones  lumbares 
repetidas  que  reducen  el  riesgo  de  resangrado72  y  parece  que  tienen  también  un 
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efecto  beneficioso  para  el  vasoespasmo.  No  obstante  si  hay  una  hidrocefalia 
instaurada por obstrucción deberemos realizar la derivación. 
La  hidrocefalia  crónica  deberá  ser  tratada  siempre  mediante  una  derivación 
permanente. 
En  el  caso  de  obstrucción  del  catéter  por material  hemático  podremos  emplear 
antifibrinolíticos intracatéter73. 
También se han realizado estudios en los que se realizaba una fenestración rutinaria 











ISAT  que  hay  un  menor  índice  de  crisis  comiciales  en  los  pacientes  intervenidos 
mediante tratamiento endovascular32. 
9.5 OTRAS COMPLICACIONES 
Otra complicación de  la hemorragia subaracnoidea es  la hipertensión  intracraneal, 
cuyo tratamiento con suero salino hipertónico al 7,2% con hidroxietilo reduce las cifras 






Las descompensaciones  glucémicas  también  son una  complicación habitual  en  las 
HSA. Es importante corregirlas y mantener la glucosa en niveles normales, ya que unas 
cifras anormales de glucosa se correlacionan con un peor curso clínico28. 
Tanto  la hiponatremia como  la hipernatremia son complicaciones típicas de  la fase 
aguda post‐hemorrágica78 , siendo más común la hiponatremia que aparece en un 20% 
de  los  pacientes.  La  presencia  de  ésta  tiene  relación  con  el  vasoespasmo  aunque 
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